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RESUMEN

FRECUENCIA DE RELAJACION NEUROMUSCULAR RESIDUAL EN LA
UNIDAD DE CUIDADOS POSTANESTESICOS DEL CENTENARIO HOSPITAL
MIGUEL HIDALGO Y SU RELACION CON LA MONITORIZACION OBJETIVA
NEUROMUSCULAR TRANSOPERATORIA.

Nava Rodriguez Enriqueta, Torres Soto Maria de la Luz.

INTRODUCCION:

El advenimiento de los bloqueadores neuromusculares (BNM) a las técnicas anestésicas
permiti6 ajustar el grado de relajacion muscular en forma independiente de la profundidad
anestésica, facilitd las técnicas quirirgicas, evité la necesidad de mantener planos muy profundos
de anestesia y, por tanto, el uso de altas concentraciones de anestésicos volatiles que contribuia
en gran medida a aumentar la tasa de mortalidad por causas anestésicas. No obstante, el uso de
los nuevos BNM, no esté exento de riesgos.

El blogueo neuromuscular residual (BNMR) es la condicién clinica determinada por la
persistencia de efectos farmacol6gicos de los BNM no despolarizantes, diagnosticada por la
presencia de una relaciéon T4/T1o indice TOF = 0< 0.9, medida con TOF WASH.

Se ha demostrado que la incidencia de un indice de TOF menor de 0.7 en la Unidad de
Cuidados Post Anestésicos (UCPA) se presenta con una frecuencia de hasta 30 — 50% con el uso
de relajantes de accion prolongada y de hasta un 10% después del uso de relajantes de accion
intermedia.

OBJETIVO:

Conocer la frecuencia en que se presenta el BNMR en la UCPA del Centenario Hospital
Miguel Hidalgo (CHMH) y determinar si el monitoreo objetivo transoperatorio de la relajacién
neuromuscular disminuye la presencia de BRNM en la misma unidad.

METODOLOGIA:

Se realiz6 un estudio clinico prospectivo, no experimental, analitico observacional de
casos y controles.
Fueron reclutados 60 pacientes intervenidos quirdrgicamente y manejados con anestesia general y
RNM; 19 de ellos se monitorizaron objetivamente con neuroestimulador convencional durante el
procedimiento (casos) y 41 que no fueron monitorizados durante el procedimiento (controles).
A su ingreso a la UCPA se monitorizd la transmisiébn neuromuscular a todos los pacientes,
midiendo el indice TOF con TOF WASH, definiendo BNMR a aquellos con indice TOF <0 =a 0.9.

RESULTADOS:
11 de los 60 pacientes, (18.3%) presentaron RNMR en la UCPA, siendo todos ellos del grupo
control (p =0.012).

CONCLUSIONES:

La frecuencia de presentacion de RNMR en la UCPA del CHMH, es de 18.3%.

El monitoreo objetivo de la relajacién neuromuscular transoperatoria es una medida que previene
la aparicion de RNMR en la UCPA.
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ANESTESIOLOGIA

1. INTRODUCCION

El advenimiento de los bloqueadores neuromusculares (BNM) a las técnicas
anestésicas permitié ajustar el grado de bloqueo neuromuscular en forma independiente
de la profundidad anestésica, facilitd las técnicas quirdrgicas, evitd la necesidad de
mantener planos muy profundos de anestesia y, por tanto, el uso de altas
concentraciones de anestésicos volatiles que contribuia en gran medida a aumentar la
tasa de mortalidad por causas anestésicas.

Al comienzo, el uso de D-tubocurarina incrementd la tasa de mortalidad seis
veces debido a la relajacion residual de los musculos respiratorios en el periodo
postoperatorio, pero la ventilacién mecénica y la reversion del bloqueo neuromuscular
con anticolinesterasicos redujo considerablemente la mortalidad.

La introduccién de nuevos BNM de latencia corta y diferentes vidas medias de
eliminacion, asi como el monitoreo de los mismos, ha permitido el uso racional de estos
medicamentos de acuerdo con las necesidades quirdrgicas y las indicaciones del
paciente, sin aumentar los costos ni los tiempos de cirugia. G2

1.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LA UNION NEUROMUSCULAR 2

Una de las peculiaridades en el desarrollo de la placa neuromuscular es su
progresion a través de una secuencia altamente estereotipada de elementos bioquimicos
moleculares, celulares y anatdmicos; los actores principales en el desarrollo de la placa
neuromuscular son el axén, la fibora muscular, las células de schwann y los asociados
neuronal y muscular, asi como las proteinas que participan en los mecanismos reales del
desarrollo ®®

La transmision nerviosa tiene lugar en una estructura especializada del musculo
esquelético llamada unién neuromuscular o placa motora terminal. EI mecanismo de la
transmision neuromuscular consiste en la liberacién de acetilcolina, y su union a los
receptores nicotinicos de la membrana postsinaptica.
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La unién neuromuscular es la unidad anatomofisiolégica especializada, tanto
del extremo nervioso como del extremo muscular, en transmitir y recibir mensajes
quimicos. Es el conjunto que conforman la terminacion nerviosa, la placa terminal y la
hendidura sinaptica. En cambio, la unidad mioneural , es el conjunto anatomofisiolégico

formado por las ramificaciones del axén de una motoneurona (del asta anterior de la
(14)

médula espinal) y las fibras musculares por ella inervadas.

La terminacion nerviosa es la parte terminal y especializada del axén, cubierta
por células de Schwaann, no mielinizada, caracterizada por su gran concentracion de
mitocondrias, material de transmisién quimica, estructuras de sostén, vesiculas de
acetilcolina, receptores nicotinicos pre sinapticos, canales de calcio y zonas
estructuralmente diferenciadas en contacto con la membrana celular — zona activa: sitio
donde se abriran las vesiculas sinapticas y liberaran su contenido de acetilcolina---. (14)

= Vesiculas
Receptores e 5 )
presir?;pticos . Canales soédicos | T Zona activa

Figura 18—2. Unién neuromuscular (explicacion de siglas y abreviaturas en el texto).
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El espacio entre la terminal nerviosa y la fibra muscular se denomina hendidura
sindptica, que tiene una amplitud de 20-30 nandémetros (nm). Los impulsos nerviosos son
transmitidos por medio de un transmisor quimico, la acetilcolina, que es también el
neurotransmisor de todas las fibras autondémicas preganglionares.

o
\, \ e Heodiura sindotica

\

Potencial Oe accitn

lones de Na«

/4
e Aceticolea La aceticolra
» urvda a' recegior
alre kKn Caraes

BCWacOs por by

ando

Hay distintos tipos de terminaciones nerviosas, segun la especie animal y el tipo
de actividad muscular (musculos rapido y musculos lentos).

La placa terminal es el area especializada del extremo muscular, cuya particular
superficie membranosa plegada (pliegues sinapticos) presenta la mayor concentracién
de receptores nicotinicos postsinapticos en los “hombros” de estos pliegues. En el fondo
de estas Ultimas se halla mayor concentracion de acetilcolinesterasa, unida por
filamentos de colageno a la superficie de la membrana muscular.

Intercalados entre los receptores nicotinicos, se encuentran numerosos canales
de sodio. El area presinaptica es una zona de modulacién de los estimulos quimicos y
eléctricos entre la placa terminal y el resto de la fibra muscular inespecifica.

Entre la terminacion nerviosa y la placa terminal se ubica la hendidura sinaptica.
No es sino la sinapsis propiamente dicha o biofase, espacio que sera recorrido por el
agonista fisioldgico de la transmision neuromuscular (acetilcolina) en busqueda del
receptor nicotinico postsinaptico, y los posibles antagonistas (relajantes musculares no
despolarizantes), agonistas farmacolégicos (relajantes musculares despolarizantes) hay
otras estructuras quimicas involucradas en la modulacion de la funciébn neuromuscular.
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Tipos de musculos. Existen dos tipos fundamentales: rapidos (la mayoria de la
economia) y lentos (muy pocos, como los ténicos extraoculares, algunos musculos
laringeos y faciales, del tercio superior del es6fago y del oido medio).

Musculos rapidos: se caracterizan por contraerse y relajarse con rapidez. Esto
se debe a la estructura de la union mioneural, donde cada fibra muscular tiene una unién
neuromuscular, ocurriendo una contraccién sincrénica y veloz.

Mdasculos lentos: dado que la estructura de la unidad mioneural es distinta —
cada fibra muscular tiene varias uniones neuromusculares --, su fisiologia se caracteriza
por la contractura y relajacion lenta y la posibilidad de que ocurran menos fendmenos de
contractura

El musculo esquelético esta inervado por nervios motores mielinizados. Se sabe
gue el interior de una fibra nerviosa motora tiene un potencial eléctrico de cerca de 70
mV mas negativo que el exterior del nervio, y que si esta diferencia alcanza un valor
umbral se genera un potencial de accién que viaja a lo largo del axén y finalmente causa
la contraccion del musculo que inerva. A medida que el axén de la neurona motora se
aproxima a la placa terminal pierde su placa de mielina y se divide en numerosos
filamentos no mielinizados, cada uno de los cuales inerva una fibra muscular. Sélo una
fibra nerviosa llega una placa terminal (no hay convergencia) sin embargo, puede haber
considerable divergencia puesto que varias placas terminales pueden ser inervadas por
un mismo nervio. El filamento nervioso no mielinizado se subdivide en botones
terminales que se invaginan en los pliegues de la membrana muscular subyacente
llamados hendiduras subneurales que incrementan el area de la superficie en la que
actla el transmisor sinaptico.

1.2 RECEPTOR NICOTINICO

Existen distintos tipos de receptores nicotinicos presinapticos, postisnapticos y
extrasinapticos/fetales.

El tipico receptor postsinaptico es un pentdmero de 250 000 D, formado por
cinco subunidades: dos alfa - a - (40 000 D cada una), una beta - B- (65 000 D), una
delta - & (60 000 D) y una épsilon - € - (50 000 D). Tiene una caracteristica forma de
roseta, asimétrica, cuyas subunidades rodean un ionéforo central o “canal quimicamente
sensitivo”, en contraposicion con los “eléctricamente sensitivos”: los canales de sodio
adyacentes. Las subunidades a son las mas importantes a nivel funcional, ya que tiene
los sitios catidnicos de unién principales (afinidad por agonistas y antagonistas).
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Las subunidades By o tienen otros sitios de union no catiénicos, con afinidad
para alcoholes, anestésicos locales y otras moléculas, que pueden afectar la fisiologia
del receptor. (14)

RECEPTOR NICOTINICO DE ACETILCOLINA

A

COMPLEJO PENTAMERICO

Acetilcolina

LLLERLER

1.3 SINTESIS DE ACETILCOLINA

Consiste en la uniéon de la colina (proveniente del liquido extracelular) y el
acetato (cedido por las mitocondrias, en forma de acetilcoencima A).

Para que esta reaccion se lleve a cabo, son necesarios dos requisitos:
Presencia de la enzima catalizadora: colintransferasa (CAT).

El flujo de sodio, imprescindible para poder llevar a cabo:

La captacion de colina;

La activacion de la CAT

La activacion mitocondrial
Almacenamiento de acetilcolina sintetizada en las vesiculas sinapticas

o0 o
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1.4 FLUJO Y CANALES DE CALCIO

Asi como el sodio es necesario para la sintesis de acetilcolina, el calcio lo es
para los fendmenos de:

a. Movilizacién de las vesiculas hacia la zona activa;
b. Liberacion vesicular de la acetilcolina

El flujo de calcio es activado por el potencial de accién conducido por el axén desde el
asta anterior de la medula, mediando el estimulo de la adenilciclasa y el consiguiente
aumento del AMPc. Los canales calcicos se encuentran ubicados entre las vesiculas.

1.5 PROTEINAS REGULADORAS DE LA LIBERACION DE
ACETILCOLINA

A Ultimas fechas ha ganado interés la injerencia de proteinas que regulan la
liberacion de la acetilcolina a la biofase. Una de ellas, la sinaptosina, media el proceso
por el cual el calcio liberado y la ATPasa dependiente de calcio desfosforila la membrana
de la vesicula sinaptica (en este momento, llamada sinaptosoma), logrando su apertura
en la zona activa hacia la biofase.

En este fenédmeno, el sinaptosoma pasa a ser el exosoma.

Otras proteinas podrian modular de diversas formas el proceso: ellas son la
sinaptotagmina, sinaptobrevina, la sintaxina, la sinaptofisina, etcétera.

Terminal P —

\\ Acetilcolina

resinaptico
P P {f \) F !
Vesicula /\ = /,‘-'/' - Acetato
sinaptica g ‘

G
o D
Acetilcoli Colina /
cetilcolina A I
o SN
Hendidura Acetato
@ — sinaptica — @

-7 Sitio dgl receptor
1 para Ia acetilcolina
- -

Membrana
postsinaptica Acetilcolinesterasa
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1.6 POTENCIALES ELECTRICOS

Potenciales miniatura de placa motora: son potenciales de baja amplitud,
producto de la liberacion espontanea de un quantum de acetilcolina (contenido de una
sola vesicula sinaptica), sin mediacién de un potencial de accion.

Potencial de placa motora: es un potencial de amplitud 100n veces mayor que el
potencial miniatura de placa motora, producto de la liberacion de centenares de quanta
de acetilcolina. Es inducido por la llegada de un potencial de accién conducido por el
axon.

1.7 TRANSMISION NEUROMUSCULAR NORMAL

Consiste en axon. Potencial de accion. (+) Adenilciclasa. (+) AMPc liberacion de
Ca’*. Movilizacién de vesiculas. Liberacién de acetilcolina. Unién de dos moléculas.
Acetilcolina a sendas subunidades a de un receptor nicotinico. Cambio conformacional
(activacion). Apertura del iondforo central. Salida de K'/entrada de Na'. Generacion de
corriente canal. Caida del potencial transmembrana. Despolarizacion de la placa
terminal. Potencial de placa motora. Transformacion en potencial de accion. Propagacion
al musculo. Contraccién muscular.

18 MARGEN DE SEGURIDAD DE LA TRANSMISION
NEUROMUSCULAR NORMAL

Es un concept fundamental: la naturaleza ha provisto mecanismos de seguridad
para garantizar que la transmision neuromuscular no se interrumpa, y con ella,
importantes funciones vitales. Este mecanismo de seguridad se halla garantizado por los
siguientes fenbmenos:

La liberacién de acetilcolina es 4 a 5 veces mayor que la cantidad necesaria para
gue se produzca la transmision. La cantidad de receptores postsinapticos es también
mayor que la indispensable para que dicha transmision pueda llevarse a cabo. Como
consecuencia del primer punto, debe ser ocupado por lo menos 75% o mas de los
receptores por un bloqueador o antagonista de la transmisién neuromuscular para lograr
evitar de manera efectiva tal conduccion.

Existen distintos margenes de seguridad para distintos mdasculos, diversos
antagonistas y diferentes situaciones fisiologicas y patoldgicas.

Procesos involucrados en el margen de seguridad:

« Exceso de produccion y liberacién de acetilcolina
« Numero de receptores postsinapticos

» Sitios aceptores distintos en el receptor

« Neuroplasticidad de la union neuromuscular
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1.9 NEUROPLASTICIDAD DE LA UNION NEUROMUSCULAR

Es la modulacién y la capacidad de cambio de las estructuras funcionalmente
activas, tanto en su morfologia como en su funcionamiento, segun las situaciones
fisiolbégicas o patolégicas que se presenten. Los cambios del margen de seguridad y del
caracter de la transmision sinaptica son el resultado de esta neuroplasticidad.

En épocas pasadas, la union neuromuscular, fue considerada una estructura rigida,
como la mayoria de las estructuras nerviosas. En la actualidad se sabe que es una
estructura de amplio rango dinamico, y que dicha neuroplasticidad es gobernada por
factores genéticos y epigenéticos.

1.10 SITUACIONES QUE PONEN EN JUEGO LA NEUROPLASTIC IDAD
DE LA UNION NEUROMUSCULAR

» Cambios del tamafio de la fibra muscular: hipertrofia o atrofia

e Cambios de la actividad neuronal o muscular: aumento o disminucién de
la actividad

» Situaciones fisioldgicas: la actividad muscular (ejercicio y la edad)

» Situaciones patoldgicas: los cuadros de atrofia por denervacion, atrofia
por inmovilizacién, cuadros de reinervacion, grandes quemados, poli
neuropatias, dafilo muscular masivo, miopatias, empleo prolongado de
relajantes en la UTI, tratamientos crénicos con corticoides,
difenilhidantoina, carbamacepina, etc.
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2. RELAJANTES MUSCULARES

Todo paciente que requiera relajacion muscular debe estar primero bajo el efecto
de hipnéticos y analgésicos para evitar la ansiedad y el dolor, ya sea para ventilacién
mecanica o para cirugia.

Los relajantes musculares de accion periférica son un grupo de farmacos
sintéticos empleados en la anestesiologia y en la unidad de cuidados intensivos,
desarrollados a partir de los venenos vegetales (curare), utilizados por los indigenas
americanos en sus flechas. ™ su descripcion original la hicieron Raleigh y Humboldt al
describir el efecto sobre la actividad muscular de los animales de concentrados de
ciertas plantas de Sudamérica que utilizaban los indigenas en las puntas de flecha. En el
siglo XIX Claude Bernanrd describi6 la fisiologia de la uniébn neuromuscular.

En 1912 Lawer fue el primero en usar el curare durante la anestesia, pero el
mérito de la introduccién de estos agentes en la practica clinica lo tiene Griffith cuando
retomo esta practica en 1942. A partir de este afio el conocimiento sobre la anatomia, la
fisiologia y la farmacologia de la placa neuromuscular, la dindmica de la acetilcolina y la
conformacioén y cientifica de los receptores a esta molécula han evolucionado de manera
logaritmica, en conjunto con el desarrollo de nuevas y méas potentes, moléculas de
relajantes musculares, de tal manera que el conocimiento y el empleo clinico de ellos se
ha transformado en una ciencia de gran profundidad y complejidad. (13)

Su gran versatilidad los ha posicionado como una de las piedras angulares de la
anestesia general para facilitar la manipulacién e intubacién de la via aérea y
proporcionar las condiciones de relajaciéon del musculo estriado esquelético para
diversos procedimientos quirdrgicos, pero ademas se han exportado a otras areas fuera
del quiréfano, como las unidades de cuidados intensivos, en donde son importantes
facilitadores de la ventilacion mecanica y coadyuvantes para el manejo de entidades
como la hipertensién intracraneana y el sindrome compartimental abdominal.™®

Los relajantes musculares son u grupo heterogéneo de moléculas cuyo efecto
final es el mismo, la relajacién muscular, pero que tiene un a farmacocinética y una
farmacodinamia muy variadas, lo que impone un conocimiento profundo de ésta para
poderlos utilizar con seguridad.

Los avances en la investigacion de esta interesante area del conocimiento han
llevado al desarrollo de nuevos antagonistas de los relajantes neuromusculares, como el
sugammadex, que tiene un interesante y peculiar mecanismo de accion.
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21 EFECTOS POSTSINAPTICOS DE LOS RELAJANTES
MUSCULARES NO DESPOLARIZANTES

Tienen un mecanismo de accién competitivo y se unen a las subunidades a en
los mismos lugares de accién que la acetilcolina. La administracion de RMND reduce
gradualmente el potencial de la placa motora. Cuando el potencial de placa ya no
alcanza el umbral dejan de producirse potenciales de accion y contracciones
musculares. Es un fenémeno de “todo o nada” en cada fibra muscular. Basta que una de
las dos subunidades esté ocupada por una molécula de curare para que el receptor
guede blogueado. Este tipo de interaccion recibe el nombre de competitiva debido a que
es posible contrarrestar el efecto de los RMND con un exceso de acetilcolina

22 EFECTOS PRESINAPTICOS DE LOS RELAJANTES
MUSCULARES NO DESPOLARIZANTES @

En las terminaciones nerviosas presinapticas existen receptores nicotinicos
colinérgicos. La funcion de estos receptores consistiria en permitir un control positivo y la
movilizacion de las moléculas de acetilcolina presinaptica para que se mantenga su
liberacion, durante las estimulaciones a frecuencia elevada. La acetilcolina incrementaria
su propia movilizacién a través de una actividad de los canales de calcio, con entrada de
calcio que se combinaria con calmodulina para inhibir la sinapsina | e inducir
desplazamiento de las vesiculas hacia las zonas activas. Existen diversos factores que
favorecen la funcién de estos receptores. La aplicacién de acetilcolina directamente
sobre la placa motora no conlleva una disminucién del potencial de placa cuando la
frecuencia es elevada. Igualmente la cantidad de acetilcolina disminuye poco cuando se
estimula a alta frecuencia, mientras que la presencia de un RMND acentla esta
disminuciéon. Estos hechos indicarian que el agotamiento en presencia de dosis
reducidas de RMND no es un fenédmeno postsinaptico, sino secundario al bloqueo de los
receptores presinapticos.

2.3 EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO 9

Todos estos efectos dependen de las dosis empleadas y son aditivos. Su
intensidad no disminuye al reducir la velocidad de inyeccion.

EFECTO GANGLIOPLEJICO

Este efecto es secundario al bloqueo de los receptores nicotinicos postsinapticos
situados en la zona ganglionar. Ha sido observado sobre todo con la d-tubo curarina: con
éste farmaco se manifiesta con dosis cercanas a las curarizantes. Casi no existe con los
BMND esteroideos, el atracurio o el mivacurio, ya que se necesitan dosis como minimo
50 veces superiores a las dosis curarizantes.

CENTENARIO HOSPITAL MIGUEL HIDALGO Pagina 10



ANESTESIOLOGIA

EFECTO SOBRE LOS RECEPTORES MUSCARINICOS

La inhibicion de los receptores muscarinicos M2 del nddulo sinusal puede
provocar una taquicardia. Se pueden apreciar las eventuales propiedades vagoliticas de
un curare mediante la relacion DA50 vagolitica/DA50 curarizante. Esta relaciéon es
aproximadamente de 4 para el pancuronio, de 25 para el atracurio y de 80 para el
vecuronio. De todos los relajantes no despolarizantes, la galamina es el mas vagolitico:
tiene una relacion de 0.6.

No se ha demostrado que los curares tengan efectos sobre los receptores
muscarinicos de tipo M3 situados en los vasos sanguineos e implicados en los
fenédmenos de vasodilatacion.

Existen también receptores presinapticos muscarinicos de tipo M2 en las
terminaciones noradrenérgicas. Estos receptores se encargarian de limitar la liberacion
de noradrenalina. Al bloquear estos receptores, el pancuronio y la galamina
incrementarian la liberacién de noradrenalina, potenciando la taquicardia secundaria a
sus propiedades vagoliticas.

EFECTOS SOBRE LA LIBERACION Y LA RECAPTACION DE
NORADRENALINA

El pancuronio y el fazadinio bloquearan la recaptacion neuronal de la
noradrenalina (tipo I) en el musculo cardiaco y las fibras lisas. Aunque este efecto solo
aparece con dosis elevadas, este es el mecanismo que explicaria el posible aumento de
la concentracion plasmatica de catecolaminas que se puede observar en algunos
pacientes. El atracurio puede inhibir la receptacion de tipo 1 y tipo 2 (extra neuronal) pero
a concentraciones muy superiores a las que producen bloqueo neuromuscular

2.4 LIBERACION DE HISTAMINA

LIBERACION NO ESPECIFICA

Numerosos compuestos basicos de carga positiva pueden inducir una liberacion
histaminica. El mecanismo es consecuencia de la fijacibn y la accién directa del
blogueador neuromuscular sobre la superficie de los mastocitos y los baséfilos, lo que
induce una liberacién de histamina; en este mecanismo participa el calcio. La liberacion
de histamina no especifica representa una exageracién del efecto farmacol6gico. No
estda mediada por anticuerpos y aparece sin necesidad de una exposicion previa al
producto. Esta favorecida por la velocidad de inyeccion del relajante, la dosis y la
existencia de un terreno atépico. La manifestacion clinica de una liberacion e histamina
no especifica suele ser menos intensa que la que se observa durante una reaccion
inmunoldgica, ya que la liberacién de histamina no es tan masiva.
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ANAFILAXIA

Cualquier curare puede provocar un accidente alérgico. Se trata de reacciones
de hipersensibilidad inmediata (tipo 1) secundarias a la produccién de IgE especificas
gue se unen a receptores de membrana especificos de los mastocitos tisulares de los
baséfilos circulantes, asi como a receptores especificos de las plaquetas y eosinofilos.
La parte alergénica de los relajantes musculare es el grupo amonio cuaternario. Los
pacientes pueden haberse sensibilizado tras una exposicidon previa a un curare o a
sustancias portadoras de amonio cuaternario (cosméticos, desinfectantes, etc.) estos
mecanismos de sensibilizacion explican la gran frecuencia de reacciones cruzadas entre
relajantes musculares (70%) y también la posibilidad de que produzcan accidentes en
pacientes que nunca habian sido anestesiado antes. Los curares no activan la via del
complemento.

2.5 ACTIVIDAD ANTICOLINESTERASICA

Debido a su similitud estructural con la acetilcolina, los curares pueden fijarse a
los sitios activos de las colinesterasas e inhibir eventualmente su actividad. Los curares
inhiben la acetilcolinesterasa globular a concentraciones muy superiores a las que
producen el bloqueo neuromuscular y, por consiguiente, no tienen ninguna repercusion
clinica.
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3. MECANISMO DE ACCION DE LOS RELAJANTES
MUSCULARES

El conocimiento de la fisiologia de la placa motora y los receptores nicotinicos
son la base para la comprension de los diferentes tipos de bloqueo neuromuscular.
Estos son:

(1) Bloqueo no competitivo, despolarizante o de Fase |

(2) Bloqueo competitivo o no despolarizante

(3) Blogqueo dual, de Fase Il o de desensibilizacion

3.1 BLOQUEO NO COMPETITIVO, DESPOLARIZANTE O DE FAS E |

El bloqueo despolarizante ocurre cuando dos moléculas de succinilcolina, o bien
una de succinilcolina y otra de acetilcolina, se unen a las dos subunidades a del
receptor. De esta manera la succinilcolina imita la accion de la acetilcolina ocasionando
la despolarizacion de la membrana postsinaptica.

Inicialmente, la despolarizacién genera un potencial de accién que ocasiona
contracciones musculares asincronicas que clinicamente se observan como
fasciculaciones. Puesto que la succinilcolina no es destruida por la acetilcolinesterasa y
su hidrélisis es mas lenta que la de la acetilcolina, el estado de despolarizacion persiste
hasta cuando el agente sea eliminado de la uniéon neuromuscular. La interrupcion de la
transmision nerviosa en la unidn neuromuscular ocurre porque la membrana
despolarizada no responde a la acetilcolina que se sigue liberando. La repolarizacion de
la célula muscular no es posible hasta que la colinesterasa plasmatica
(pseudocolinesterasa) hidrolice la molécula de succinilcolina, por tanto, el blogueo
despolarizante ocasiona la apertura sostenida del canal del receptor. Se necesita que las
moléculas de succinilcolina ocupen sélo el 20% de los receptores de acetilcolina para
que se establezca un bloqueo neuromuscular (BNM) del 95%. El canal abierto en forma
sostenida y la despolarizacion de la membrana postsinaptica permiten el paso de K
hacia el exterior, ocasionando un aumento de la concentracion del K' sérico de
aproximadamente 0.5 mEq/Li [12].

El bloqueo despolarizante se potencia al administrar anticolinesterasicos puesto
gue éstos inhiben tanto la acetilcolinesterasa como la pseudocolinesterasa, impidiendo
asi el metabolismo de la succinilcolina. Este tipo de bloqueo es antagonizado por
relajantes no despolarizantes @ Cuando se administra un relajante muscular no
despolarizante después de la succinilcolina, el resultado es el antagonismo del bloqueo
neuromuscular despolarizante, aunque esta acciéon no es lo suficientemente efectiva
para producir movimiento muscular, pero si se observa con el estimulador de nervio
periférico.
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La hiperkalemia, la hipermagnesemia y la hipotermia potencian la accién de los
agentes despolarizantes, mientras que la hipokalemia y la hipomagnesemia reducen su
actividad.

El numero de dibucaina : la dibucaina es un anestésico local no utilizado en
clinica que inhibe la colinesterasa plasmatica y se usa para detectar la presencia de una
variante genética anormal de pseudocolinesterasa (pseudocolinesterasa atipica). Esta
variante anormal responde a la dibucaina en forma diferente que la pseudocolinesterasa
normal. El nimero de dibucaina significa el porcentaje de actividad de la colinesterasa
plasmatica inhibida por la dibucaina.

La pseudocolinesterasa normal es inhibida en un 80% mientras que la variante lo
es en un 20%. En consecuencia, un paciente con namero de dibucaina de 70 — 80 tiene
una pseudocolinesterasa normal (homocigota tipica). Un paciente con numero de
dibucaina de 20 — 30 tiene una pseudocolinesterasa homocigota atipica y presenta una
respuesta prolongada a la administracion de succinilcolina (4-8 horas). @

El blogueo de fase | se caracteriza por los siguientes patrones electrofisiologicos y
clinicos:

e Hay caidas de la amplitud del estimulo aislado y del tren de cuatro estimulos,
gradual y similar de sus componentes.

* No agotamiento del tren de cuatro

» No se produce agotamiento tetanico ni facilitacion postetanica.

» Hay produccion de fasciculaciones.

3.2 BLOQUEO DUAL DE FASE II, O POR DESENSIBILIZACIO N

Se manifiesta como la transformacion de un bloqueo de fase | a fase Il. Durante
la exposicion prolongada del receptor a un agonista, tal como la acetilcolina o la
succinilcolina, los receptores se desensibilizan y no es posible la apertura del canal. Si la
desensibilizacion tiene lugar por la administracién de succinilcolina a dosis altas —ya sea
por bolos repetidos o por infusién—, tiene lugar el bloqueo de fase Il, que se caracteriza
por la prolongacion de blogueo neuromuscular mas alla del tiempo previsto para el
metabolismo de la succinilcolina, y porque las respuestas musculares al estimulo
eléctrico son similares a las del bloqueo no despolarizante. Lo mismo que éste, puede
ser revertido con anticolinesterasicos, pero los efectos de la neostigmina en presencia de
actividad atipica de la colinesterasa plasmatica son impredecibles y pueden llevar a
intensificacion del bloqueo.
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El bloqueo de fase Il puede ser potenciado por los agentes anestésicos
inhalatorios. El mecanismo de transicion de Fase | a Fase Il esta aun en estudio. Este
tipo de bloqueo también se observa cuando el paciente presenta actividad atipica de la
colinesterasa plasmatica.

El bloqueo de fase Il se caracteriza por los siguientes patrones electrofisioldgicos y
clinicos: ¥

« Hay caida secuencial de la amplitud de los componentes del tren de cuatro
e Hay agotamiento del tren de cuatro

e Se producen agotamiento tetanico y facilitacién postetanica

« No hay produccion de las fasciculaciones

« El bloqueo puede ser antagonizado con el empleo de antiacetilcolinesterasicos.

3.3 BLOQUEO COMPETITIVO O NO DESPOLARIZANTE

Este tipo de bloqueo resulta de la administraciéon de un relajante muscular no
despolarizante (RMND). El relajante muscular tiene un mecanismo de accién competitivo
con la acetilcolina al unirse a una de las subunidades a de los receptores nicotinicos de
la membrana postsinaptica, pero no activa los receptores. La despolarizacion es inhibida
y el canal i6bnico permanece cerrado.

La ocupacion del 70% de los receptores por un relajante muscular no
despolarizante no produce evidencia de bloqueo neuromuscular, segin lo indica la
respuesta muscular a un estimulo Unico con el estimulador de nervio periférico. Sin
embargo, la ocupacion de mas del 80% de los receptores bloguea la transmisién
neuromuscular. Esto confirma el amplio margen de seguridad de la transmision
neuromuscular y constituye la base para el monitoreo del bloqueo neuromuscular. El
factor de seguridad consiste en un exceso de receptores que garantiza la formacién de
un potencial de placa terminal suficiente para propagar un potencial de accion. Para
iniciar un potencial de accion muscular (PAM) deben abrirse como minimo entre un 5% y
un 20% de los canales de la union neuromuscular. Gracias al factor de seguridad, la
amplitud del PPT debe ser menor que el 70% de su valor inicial para que el relajante
muscular bloquee la propagacion del potencial de accion.

Entre los factores que aumentan el bloqueo neuromuscular con los RMND estan:
hipotermia, acidosis respiratoria, hipokalemia, hipocalcemia, hipermagnesemia, funcion
adrenocortical reducida, pacientes gravemente enfermos. También algunas drogas tales
como anestésicos volatiles; antibidticos aminoglicosidos, clindamicina, estreptomicina,
polimixina A y B, anestésicos locales; antiarritmicos cardiacos como lidocaina, quinidina,
procainamida, bloqueantes de los canales de calcio; diuréticos de asa, furosemida,
azatioprina, tiazidas; magnesio; litio, clorpromazina, fenitoina y bloqueantes
ganglionares.
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Las penicilinas, el cloramfenicol y las cefalosporinas no producen alteraciones
del bloqueo neuromuscular. La disminucién del flujo sanguineo y el shock de cualquier
etiologia aumentan el tiempo de latencia y prolongan la accion de los RMND.

Reducen la magnitud del bloqueo neuromuscular no despolarizante los siguientes
factores: hiperkalemia, hipertermia, quemaduras de mas del 35%, paresia o hemiplejia.

La evaluacion del BNM depende de los patrones caracteristicos de respuesta a
las diferentes clases de relajantes musculares, que se presentan en la siguiente tabla
(ver monitoreo de la RNM):

Despolarizantes No despolarizantes
Fasciculaciones + -
Respuesta tetanica No se debilita Se debilita
Facilitacion postetanica - +
Anticolinesterasicos Potencian el bloqueo Revierten el bloqueo
Dosis adicional de RMND Antagonismo Potenciacion
Dosis repetidas Pueden inducir Blogueo de Fase I No alteraciones

CENTENARIO HOSPITAL MIGUEL HIDALGO Pagina 16



ANESTESIOLOGIA

4. CLASIFICACION DE LOS RELAJANTES
MUSCULARES

Los relajantes musculares se clasifican en despolarizantes y no despolarizantes
de acuerdo con su accién en los receptores. El Unico relajante despolarizante en uso es
la succinilcolina. Los relajantes musculares no despolarizantes (RMND) son amonios
cuaternarios, que se clasifican en dos grandes grupos: los esteroideos y las
benzilisoquinolinas.

4.1 RELAJANTES MUSCULARES DESPOLARIZANTES
SUCCINILCOLINA

SUCCINILCOLINA

Es el relajante muscular de menor tiempo de latencia —de 30 a 60 seg—; es ideal
para facilitar la intubacion endotraqueal y para procedimientos quirdrgicos cortos; la
duracién de su accién es de 2 a 6 minutos después de la administracion de 1 mg/kg. La
succinilcolina imita la accién de la acetilcolina en la uniébn neuromuscular pero la
hidrélisis es mucho mas lenta. Por tanto, la despolarizacion es prolongada y se produce
el bloqueo neuromuscular. A diferencia de los RMND su accién no puede ser revertida y
la recuperacion es espontanea, mediante la pseudocolinesterasa plasmatica. Los
anticolinesterasicos tales como la neostigmina potencian el bloqueo neuromuscular. La
succinilcolina se administra en la induccién de la anestesia, después de que el paciente
pierda la conciencia. En adultos, la administracion de una dosis Unica puede causar
taquicardia, pero con dosis repetidas puede ocurrir bradicardia; en nifios la bradicardia
se observa con la primera dosis. Con dosis mayores a 2 mg/kg o dosis repetidas puede
desarrollarse un bloqueo dual, que se traduce en paralisis prolongada y es causado por
la transformacion del bloqueo de fase | en bloqueo de fase Il. Para confirmar el
diagnéstico de bloqueo dual o de fase Il se puede utilizar edrofonio. Los individuos con
miastenia gravis son resistentes a la succinilcolina pero pueden desarrollar bloqueo dual.

La pardlisis muscular prolongada puede ocurrir también cuando existe
colinesterasa plasmatica atipica. La ventilacidbn mecénica debe continuar hasta cuando
se restaure la funcibn muscular espontanea. La dosis en de 1-2 mg/kg IV. La
administracion de una pequefa dosis (10%) de un RMND (pretratamiento) es profilactica
de las fasciculaciones inducidas por succinilcolina y, posiblemente, para las mialgias
postoperatorias. Un meta-analisis concluyd que el pretratamiento con varios RMND, una
benzodiazepina o un anestésico local reducian en un 30% la incidencia de mialgias al
administrarse 3 minutos antes de la succinilcolina. El pretratamiento mas usado era con
0.07 mg/kg d-tubocurarina, y que 0.05 mg/kg de rocuronio previenen también las
fasciculacionesii [13].

CONTRAINDICACIONES: quemaduras recientes, trauma medular con paraplejia
0 cuadriplejia entre los dias 2 y 100 después de la lesién; hiperkalemia, trauma muscular
severo, insuficiencia renal, colinesterasa plasmatica atipica e historia familiar de
hipertermia maligna. Debe ser usada con precaucion en enfermedades m
Musculares puesto que existe propension a la hipertermia maligna.
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VENTAJAS: el tiempo de latencia es el mas corto de todos los relajantes
musculares conocidos hasta la fecha, por tanto es muy Gtil y no ha podido ser
reemplazado para la induccién de secuencia rapida en caso de tener que dar anestesia a
un paciente con estémago lleno.

EFECTOS ADVERSOS: Cardiovasculares: la succinilcolina puede causar
bradicardia, especialmente si es la segunda dosis, 0 mas. Los nifios son mas
susceptibles a desarrollar esta complicacion.

EFECTOS METABOLICOS: el nivel de K+ se incrementa en 0.5 mEqg/l (1
mmol/l); por tanto, es necesario tener precaucién en los pacientes hiperkalémicos.

AUMENTO DE LA PRESION INTRAOCULAR E INTRACRANEANA: se produce
un aumento de estas presiones inmediatamente después de la administracion de
succinilcolina, por tanto, debe evitarse en pacientes con heridas de globo ocular y en
trauma o tumores intracraneanos.

RELAJACION MUSCULAR PROLONGADA: en casos de colinesterasa
plasmatica atipica o bloqueo dual.

HIPERTERMIA MALIGNA: la succinilcolina puede estimular la aparicion de
hipertermia maligna en los pacientes susceptibles. Esta entidad es una alteracion
autosOmica dominante del musculo esquelético ocasionada por una deficiencia del
receptor de rianodina, responsable del control del
flujo de calcio en el musculo esquelético. La presentacion clinica de esta miopatia son
hipertermia, metabolismo muscular acelerado, acidosis metabdlica, contracturas,
taquicardia y muerte, si no es tratada oportunamente con el relajante muscular
postsinaptico dandroleno.

MIALGIAS: las fasciculaciones producidas por este medicamento antes de la
relajacion muscular causan dolor muscular generalizado en el periodo postoperatorio.

METABOLISMO: La succinilcolina es metabolizada en 5 a 10 minutos por la
colinesterasa plasmatica a succinil-monocolina (cuyas propiedades relajantes
musculares despolarizantes son clinicamente insignificantes) y en un paso posterior,
sufre hidrélisis alcalina mas lentamente en el plasma a acido succinico y colina, ambos
inactivos. Cerca del 10% del medicamento se excreta modificado en la orina.

DECAMETONIO

Es un agonista de los receptores colinérgicos postsinapticos, al igual que la
acetilcolina, el carbacol y la succinilcolina. No es destruido por la colinesterasa
plasmatica, por lo cual tiene un efecto mas prolongado que la succinilcolina. En la
actualidad no se emplea en clinica.
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4.2 RELAJANTES MUSCULARES NO DESPOLARIZANTES (RMND)

Después de la administracion intravenosa la debilidad muscular progresa
rapidamente a paralisis flacida. Los musculos pequefios como los extraoculares y los de
los dedos se afectan primero que los de los miembros, el cuello y el tronco.
Posteriormente se relajan los masculos intercostales y por ultimo el diafragma. La
recuperacion de la funcién ocurre en orden inverso.

El mecanismo de accion de los relajantes musculares no despolarizantes se
produce por:

1. Antagonismo competitivo clasico:

Se produce un bloqueo competitivo, al unirse una o dos moléculas del RMND a
las subunidades a del receptor, con lo cual no puede actuar de inmediato el agonista
fisioldgico (acetilcolina). El ionoforo central se mantiene cerrado e inactivo, mientras dure
la presencia del antagonista en la biofase, adherido al receptor.

Este mecanismo obedece a la ley de accién de las masas: si aumenta la
concentraciéon en biofase del agonista, desplaza al antagonista y logra unirse a los
receptores.

Por la razén anterior, y habiendo un baja concentracion de RMND en la biofase,
la presencia de antiacetilcolinesterasicos disminuye el bloqueo neuromuscular; al
aumentar la concentracion de acetilcolina, que, a su vez, desplazara de manera
competitiva al RMND. Este es el mecanismo clasico que ocurre a dosis terapéuticas.
Debido al margen de seguridad: el RMND debe ocupar el 75% o mas de los receptores
para bloquear la conduccion normal.

2. Mecanismo no competitivo por bloqueo del canal abierto:

Una molécula relajante de pequefio tamafio molecular (succinilcolina o
gallamina) o el pancuronio en altas concentraciones en la biofase, pueden introducirse
dentro del ionéforo activado. Ello impide el flujo i6nico, produciéndose bloqueo
neuromuscular.

De rara ocurrencia clinica, es mas un diagndstico diferencial para entender un
retardo en la recuperacion del bloqueo neuromuscular, que una situacion frecuente.

Es un fenémeno local (no necesariamente ocurre en todos los musculos de la
economia)

Requiere la activacién previa del receptor por un agonista (acetilcolina o
succinilcolina)
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La administracion de anticolinesterasicos empeora el bloqueo neuromuscular
(posibilita la apertura de mas ionéforos y, en consecuencia, mayor bloqueo de canales
abiertos).

Puede darse en las siguientes circunstancias:

e Muy altas dosis de RMND, concomitantes a la presencia de
antiacetilcolinesterasicos y/o acetilcolina

« Presencia de otros agentes (alcoholes, anestésicos locales, etc.) que podrian
tener sitios aceptores en el trayecto del canal.

« Presencia de moléculas chicas cationicas (gallamina, succinilcolina)

e Ocurrencia e estimulos repetitivos (tétanos repetitivo): ejemplo claro de efecto
local.

« Administracién inmediata de pancuronio, sin esperar la recuperacion del bloqueo
neuromuscular por succinilcolina inyectada con anterioridad, para la intubacion
endotraqueal.

3. Mecanismo no competitivo con bloqueo de canal intermitente:

Algunas moléculas ya citadas (relajantes, alcoholes, anestésicos locales) podrian
introducirse y salir de manera discontinua del ionéforo, generando corrientes de canal
intermitentes, por lo cual el monto total de corriente seria menor y subumbral. Esto
generaria la imposibilidad de alcanzar un potencial de accién, equivaliendo a nivel
funcional a un bloqueo neuromuscular.

4. Mecanismo no competitivo con bloqueo de canal cerrado:

Ciertas moléculas no relajantes (ketamina, naloxona y otros opioides,
antidepresivos triciclicos, etc) podrian unirse a los sitios aceptores no necesariamente
catidnicos de las subunidades (3 0 , en la boca del canal sin activar.

Como consecuencia “ocuparian” lugar, de modo tal que las moléculas de
acetilcolina presentes en biofase no podrian alcanzar las subunidades a y activar al
receptor, dando como resultado otra forma de bloqueo neuromuscular.

No requiere la activacion previa de otros receptores, como ocurre en el
mecanismo de bloqueo con canal abierto. Funcionaria como un mecanismo aditivo al
antagonista competitivo.

5. Desorganizacion de la matriz lipidica:

Algunas estructuras quimicas pequefias (succinilcolina) podrian difundir al
citoplasma de la fibra muscular adyacente al receptor, entrando por la periferia, o por un
canal abierto. Como consecuencia, al deformar la matriz lipidica en contacto con el
receptor, no dejarian que éste, activado de manera normal por la acetilcolina, haga su
cambio conformacional y abra el ionéforo central. Ello actuaria como una forma de
blogueo neuromuscular. Funcionaria como un mecanismo aditivo al antagonismo
competitivo.
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6. Mecanismo presinapticos

Segun la dosis y la afinidad por los receptores nicotinicos presinapticos, algunos
RMND interferirian con la retroalimentacion positiva para la liberacién de la acetilcolina,
al unirse a dichos receptores. Al disminuir el monto de la liberaciéon de la acetilcolina,
impedirian el juego que explica la ley de accion de las masas (competicion agonista-
antagonista en la biofase), para actuar en la placa terminal). Resulta un mecanismo
aditivo con el bloqueo competitivo, pues facilita su perdurabilidad. Por este mecanismo
se explican los principios del cebado y de precurarizacion.

7. Bloqueo por desensitizacion:

Los receptores postsinapticos pueden tener una configuracion distinta a la de reposo
y la de activacién, conocida como desensitizcién. Este fendmeno se explica por la
existencia de variedades genéticas de algunas subunidades (a 8/32, en vez de al/p1), lo
cual facilitaria la entrada de calcio al receptor, la translocacion de la proteincinasa C, la
fosforilacién de las proteinas del receptor y la consiguiente alteracion conformacional del
mismo, que quedaria “insensible” al agonista.

Este mecanismo es proporcionado por sustancias quimicas tales como los
barbituricos, la succinilcolina, los antiacetilcolinesterasicos, algunos bloqueantes calcicos
y anestésicos locales, las fenotiacinas, alcoholes, la ketamina y algunos agentes
inhalatorios, este fendmeno es también sinérgico con el antagonismo competitivo clasico,
colaborando en el bloqueador neuromuscular por RNMD, al hacer caer el margen de
seguridad.

Los relajantes musculares no despolarizantes se clasifican en dos categorias
farmacoldgicas:

1. Benzilisoquinolinas: derivados de la d-Tubocurarina. Pueden causar liberacion

de histamina a dosis terapéuticas. No tienen efectos vagoliticos.
D-Tubocurarina, Alcuronio, Cis-atracurio, Atracurio, Mivacurio, Doxacurio

2. Aminoesteroides: derivados del pancuronio. No liberan histamina. El pancuronio
tiene efecto vagolitico.
Pancuronio, Vecuronio, Rocuronio, Pipecuronio, Rapacuronio
Una segunda clasificacion depende de la duracion de su accion:
Muy corta (< 8 min): Rapacuronio

Corta (8 — 20 min): Mivacurio

Intermedia (20 — 50 min): D-Tubocurarina, atracurio, cis-atracurio,
vecuronio, rocuronio

Larga (> 50 min): Pancuronio, pipecuronio, doxacurio
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En la tabla se presentan algunos de los relajantes de uso comun. La dosis efectiva
95 (DE95) es la dosis media para producir una depresion de la respuesta muscular del
95% (bloqueo neuromuscular) en el musculo aductor del pulgar. La dosis estandar de
intubacion se toma como 2 veces la DE95 para paralizar el diafragma y la musculatura
de la via aérea.

Droga (MDGE/?<5G) Latencia | Duraciéon Metabolismo IrEe“r:Ta]\i heEpll’aTi(':a
. . 2-3 15 - 20 | Pseudocolinesterasa <
Mivacurio 0.08 min min 95 — 99% 50 0
. 15-2 30-60 ~
~ 0,
Rocuronio 0.3 = B No 40% 60%
) 2-3 60— 75 40 — 50 —
1 — 0,
Vecuronio 0.056 baa min Higado 30 — 40% 50% 60%
. 3-6 60 — 100 p
Pancuronio 0.07 . . Higado 10 — 20% 85% 15%
min min
) 2-3 45 - 60 Elim. de Hoffman + | 10 —
e 26 min min hidrélisis éster 40% 0
— — = i >
Cis _ 0.05 2 . 3 45 . 60 EIm d,e_ Hoffman 0(?) 0(?)
atracurio min min hidrélisis éster

D-tubocurarina : Es el ejemplo clasico de los antagonistas competitivos en la
unién neuromuscular. Es una benzilisoquinolina. El bloqueo de los receptores
colinérgicos no es selectivo sobre la union neuromuscular y el bloqueo de los ganglios
autbnomos simpaticos produce hipotensién. Puede liberar histamina a dosis de uso
corriente. Produce bloqueo simpatico. La apariciéon de drogas que no tienen estos
efectos secundarios ha limitado el uso de la d-Tubocurarina a la precurarizacién para
reducir en un 30% la incidencia de fasciculaciones y mialgias causadas por la
succinilcolina.

La dosis de precurarizacion es de 0.07 mg/k. Tiempo de latencia: 3 — 5 minutos. Produce
un bloqueo neuromuscular profundo a dosis de 0.3 mg/kg, con una duracién de 70 - 90
minutos.

Atracurio : El besilato de atracurio es un relajante muscular del tipo de las
benzilisoquinolinas con duracion de accion intermedia. El atracurio experimenta un
extenso metabolismo seguido a la inyeccion intravenosa, con menos del diez por ciento
excretado sin cambios en la orina. El atracurio es metabolizado por dos mecanismos
diferentes: la eliminacion de Hoffman y la hidrolisis éster, siendo la laudanosina el
metabolito de ambas reacciones. La eliminacion de Hoffman es una degradacion
espontanea no enzimatica a temperatura y pH fisioldgicos, que ocurre en el nitrégeno
cuaternario del lado alifatico de la molécula de atracurio y cis-atracurio. La hidrélisis éster
es mediada por esterasas no especificas no relacionadas con la colinesterasa
plasmatica. Ambas vias para la eliminacién son independientes de la funcién renal y
hepéatica, hecho que permite su uso en pacientes con deterioro en la funcién de estos
organos.
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El atracurio se relaciona con reacciones adversas en un 0.01-0.02 % de los
pacientes; la mayoria se deben a liberacion de histamina. Los efectos adversos incluyen
anafilaxia, hipotension (2%), vasodilatacién, flushing (5%), taquicardia (2%), disnea,
broncoespasmo (0.2%), laringoespasmo, rash y urticaria (0.1%).

La laudanosina, de excrecion renal, ocasiona convulsiones a concentraciones
altas; por este motivo se deben evitar infusiones por largo tiempo en pacientes con
enfermedad renaliii [14].

Su duracidn corta y la escasez de efectos cardiovasculares secundarios hacen
del atracurio una droga adecuada para pacientes con falla renal y hepatica, enfermedad
cardiovascular y cirugia ambulatoria.

Dosis: 0.3 -0.6mg/kg. Duracién de la accién: 30 minutos. Dosis suplementarias: 5 a 10
mg. Dosis de infusién: 5-10 pg/kg/min. Ampollas de 50 mg.

Cis-atracurio: El cis-atracurio es uno de los isomeros del atracurio. Pertenece a
las benzilisoquinolinas. Produce menos liberacion de histamina que el atracurio, por
tanto ocasiona menos efectos secundarios hemodinamicos a dosis elevadas. Es mas
potente y la duracién de su accion el ligeramente mayor que la del atracurio. El
cisatracurio es metabolizado en el plasma por la via de Hoffman, independientemente de
la funcién hepatica y renal. La via metabdlica mediada por las esterasas plasmaticas
tiene un papel limitado. La vida media de degradacion del cis-atracurio en el plasma es
de 29 minutos. Los metabolitos terminales son la laudonosina y un alcohol sin efecto
relajante. El cisatracurio es de 4 a 5 veces mas potente que el atracurio. Utilizado en
infusion durante 24 horas la concentracion de laudonosina es de 3 a 4 veces menor que
con el atracurio a dosis equipotentes. La vida media de eliminacion es de 22 - 25
minutos. A dosis DE95 la liberacion de histamina es muy inferior al atracurio.

La dosis recomendada para la intubacién es 150mg/kg. Esta dosis produce una
iniciacion de la relajacién similar al vecuronio y atracurio, pero de mayor duracion. La
dosis de mantenimiento de la curarizacion puede ser en bolos de 30mg/kg cada 20
minutos aproximadamente, o en infusién continua a 1.5 mg/kg/minutoiv [15].

Mivacurio: es una benzilisoquinolina, tiene duracion de accion corta. Es
metabolizado por la colinesterasa plasmatica No se asocia con actividad vagolitica ni
blogueo ganglionar. Puede ocurrir liberacion de histamina, especialmente en inyeccion
rapida. La neostigmina acelera la recuperacién de la curarizacién por mivacurio. El
mivacurio produce liberacion de histamina, como el atracurio. La dosis en bolos de 100
mg/kg tiene una duracién de 10 minutos. La dosis recomendada es de 150 mg/kg. Dosis
de 200 mg/kg tienen una duraciéon de 15-20 minutos. El tiempo de latencia disminuye
aumentando la dosis. Infusion: El mivacurio es el curare de eleccion en infusién continua
por estar desprovisto de efectos acumulativos. Las dosis para la infusién son de 6 - 8
mg/kg /minuto con monitoreo de la curarizacion.
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Rocuronio: ejerce su efecto a los 2 minutos; es el RMND de latencia mas

rapida. Es un aminoesteroide de accion intermedia. Tiene minimos efectos de liberacion
de histamina y cardiovasculares; a dosis altas tiene moderada actividad vagolitica. Es
captado por el higado para ser eliminado por la bilis no metabolizado. Menos del 30% se
encuentra en la orina. La vida media de eliminacion es de 131 minutos. Un metabolito del
Rocuronio, el 17-desacetil rocuronio, rara vez se ha encontrado en el plasma o en la
orina después de una dosis de 0.5 mg/kg a 1.0 mg/kg, con o sin infusion subsecuente
hasta por 12 horas. Este metabolito tiene una actividad bloqueante muscular aproximada
de 1/20 de la del rocuronio.
Una dosis de 600 mg/kg permite buenas condiciones de intubacién en 60 - 90 s con una
duracion clinica de 30 minutos. Mantenimiento: Bolos de 1/4 de la dosis inicial (150
mg/kg). Dosis de infusién: 5 - 10 mg/kg/minuto. Es indispensable la monitorizacién de la
relajacion.

Pancuronio: es un relajante muscular aminoesteroideo, no despolarizante de
larga accion. Compite con la acetilcolina en los receptores nicotinicos de la union
neuromuscular. Antagoniza competitivamente los receptores autonémicos colinérgicos y
causa estimulo del sistema nervioso simpatico y bloqueo vagal cardiaco selectivo.

Produce una elevacion del 10 al 15% en la frecuencia cardiaca, la presion arterial
media y el gasto cardiaco. No libera histamina. En pacientes con isquemia miocardica se
debe evitar la taquicardia. El prolongado tiempo de latencia de 3 - 4 minutos limita su
utilidad para la intubacion endotraqueal. Generalmente se usa para la ventilacion
mecanica prolongada en las unidades de cuidados intensivos, o en cirugias de larga
duracion.

Dosis: 0.1 mg/kg. Dosis de intubacién: 0.15 mg/kg. Duracion: 40 — 60 minutos.

La excrecion es renal en un 80% sin cambios en la estructura, y biliar en un 5 —
10% sin cambios. La degradacién es por desacetilacion hepatica en un 10 a 40%. La
vida media de eliminacion es 2.4 horas.

Vecuronio: El vecuronio es un relajante muscular esteroideo derivado del
pancuronio, de duracién intermedia. No produce liberacién de histamina y no tiene
efectos cardiovasculares. El vecuronio ha sido propuesto para la curarizacion en el
insuficiente renal severo por su eliminacion predominantemente hepatica. Es
metabolizado en el higado por desacetilacion. La eliminacion renal tiene un papel menos
importante. Se elimina del 20 al 30 % por la orina. La vida media de eliminacion del
vecuronio es de 116 minutos con una duracion de accién comparable al atracurio.

Debe utilizarse en el shock, pacientes coronarios, hipertensién arterial y en
alérgicos. En pacientes con insuficiencia hepatica y colestasis debe utilizarse con
prudencia y siempre con monitorizacion. La liberaciéon de histamina es casi nula. A dosis
10 veces superiores a las curarizantes no tiene efectos gangliopléjicos. No tiene efectos
simpaticomiméticos. Los efectos hemodinamicos son discretos. Se han descritos casos
de bradicardia importantes en la induccion posiblemente por la utilizacion de altas dosis
de opiaceos.
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Dosis: Adulto: 0.07 — 0.1 mg/kg. Produce una duracién de unos 40 minutos.
Mantenimiento: Bolos de 1/4 de la dosis inicial. Infusién: 1 - 2 mg/kg/minuto. Se
recomienda el uso de monitoreo de la curarizacion. El vecuronio es fécilmente
antagonizado por la neostigmina.

Rapacuronio: es el unico RMND que tiene corto tiempo de latencia y corta a
intermedia duracién de accion. Su tiempo de latencia es muy similar al de la
succinilcolina, y la duracion de accion es comparable a la del mivacurio. Las reacciones
adversas son el broncoespasmo en los adultos, taquicardia en los nifios, y la hipotensién
en los ancianos. Puede ser revertido precozmente a partir de un bloqueo profundo, lo
que le da una duracién clinica similar a la succinilcolina. Aunque ha sido disefiado para
reemplazar a la succinilcolina, no hay problema para usarlo como agente Unico con dosis
de repeticion, teniendo en cuenta que se transforma en un relajante con espectro de
duracién intermedia.

Representa una alternativa verdadera para la substitucion definitiva de la
succinilcolina en aquellos procedimientos que requieren de un corto de inicio de accion
(estémago lleno, cesarea, heridas perforantes oculares etc.), y para usar como relajante
Unico en procedimientos que requieren de un corto periodo de relajacion (reduccion
ortopédica de fracturas y luxaciones, electroshock, etc.)v [16].

La dosis de intubacion recomendada es 1.5 mg/k. El tiempo de latencia es 55 a
70 s. La recuperacién espontanea con T1 del 25% (Primera contraccion: 25% del control)
es de 14 min y el intervalo T1 25% - TDC = 0.8 toma 19 minutos. Si se requieren tiempos
de recuperacion mas cortos se debe revertir con anticolinesterasicos.

5. INTERACCIONES FARMACODINAMICAS DE LOS
RELAJANTES MUSCULARES

Los relajantes musculares se caracterizan por protagonizar una serie de
interacciones farmacolégicas con distintos compuestos, en especial farmacodinamias.

Estos fendbmenos tienen gran importancia clinica, ya que pueden generar una
recuperacion precoz o retardada del bloqueo neuromuscular.

5.1 ENTRE LOS RELAJANTES ENTRE SI

Por ejemplo: entre un RM despolarizante y un —RMND; pueden interactuar, por
ejemplo, en la siguiente situacion clinica: administracién de succinilcolina y, sin esperar
que cese el efecto del despolarizante, posterior administracion del RMND. Desde un
enfoque rigurosamente farmacolégico, los mecanismos despolarizante y no
despolarizante son antago6nicos y no deberian esperarse problemas clinicos de esta
interaccién; pero, ante determinados eventos, como la prolongacion de la accién de la
succinilcolina (colinesterasa atipica o inhibida, bloqueo de fase Il), podria existir mas de
una forma interaccion, por lo general con un resultado final comun: la prolongacion del
blogueo neuromuscular. Este fenémeno puede obedecer a multiples mecanismos, tales
como la desensitizacion de los receptores, su blogqueo a canal abierto, la inhibicién de la
pseudocolinestreasa plasmatica por el pancuronio, etcétera.
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Otra posibilidad de interaccion puede desarrollarse cuando, finalizando el acto
quirargico, ante la necesidad de pequefios grados adicionales de bloqueo neuromuscular
para el cierre de planos superficiales por el cirujano y habiendo estado el paciente bajo
los efectos de un RMND, se administra dosis subparalizantes de succinilcolina. Tampoco
deberian esperarse grandes trastornos clinicos, ya que, como se dijo, ambos tipos de
relajantes musculares son antagonicos.

Otra situacion de interaccion, deliberada—y, por otra parte, beneficiosa para el

paciente--- es la que se provoca con la administracion de una dosis precurarizante de
RMND, a los efectos de minimizar o impedir las fasciculaciones e la succinilcolina.

5.1ENTRE RMND Y OTROS DARMACQOS

a) Agentes que prolongan el bloqueo neuromuscular. Anestésicos inhalatorios.
Mecanismo multiple: disminucion de la liberacion de acetilcolina, estabilizacion
las membranas postsinapticas, alteracion del flujo i6nico calcico.

Benzodiacepinas. El mecanismo involucrado parece ser la potencia GABA érgica.

Anticonvulsivos en tratamiento agudo. Mecanismo multiple: disminuciéon de la
liberacion de acetilcolina, estabilizacion de las membranas neuronales, alteracion del
flujo iénico.

Hipnoticos. Mecanismo mudltiple: disminucion de la sensibilidad de la membrana
postsinaptica a la acetilcolina, bloqueo de canales de i6nicos, efecto directo sobre
musculo estriado.

Opioides. ElI mecanismo involucrado seria la inhibiciébn de la liberacion de la
acetilcolina pre sinaptica

Inmunosupresores. Se postula un efecto inhibidor de la pseudocolinestreasa.

Antibiético. Mecanismo multiple: disminucién de la liberacion de acetilcolina (efecto
pre sindptico “similar al magnesio”) y cambios de la sensibilidad del receptor
postsindptico para aminoglucosidos, polimixinas, metronidazol y lincosaminas; efecto
“anestésico local’ para la estreptomicina. Los antibiéticos que potencian el bloqueo
neuromuscular son estreptomicina, gentamicina, kanamicina, neomicina, clindamicina,
polimixina A y B, y tetraciclina. Los aminoglucésidos reducen la liberacion de la
acetilcolina de las terminales presinapticas al competir por el ca® y, por tanto, este
efecto se puede revertir con cloruro o gluconato de Ca”"; la tetraciclina causa los mismos
efectos debido a la quelacion del ca®; la lincomicina y la clindamicina bloquean
fisicamente los canales abiertos. Otros antibiéticos actian en la membrana presinaptica
0 postsinaptica. Los antibiéticos que no tienen ninguna actividad sobre la union
neuromuscular son las penicilinas, las cefalosporinas y el cloramfenicol.

Antieméticos. Mecanismo multiple: disminucion del potencial de accion pre y
postsinaptico o inhibicién de la pseudocolinesterasa.
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Corticoides. En tratamiento crénico: mecanismo multiple: cambios en la sensibilidad
del receptor postsindptico, cuadro de miopatia tetraparesica en administraciones
prolongadas (UTI), disminucion de aclaramiento de los relajantes musculares.

Diuréticos. EI mecanismo de potenciacion es desconocido, si bien se postulan
procesos ionicos. La furosemida tiene efectos de acuerdo con la dosis: a dosis bajas
inhibe las protein-kinasas y a dosis altas inhibe la fosfodiesterasa. El aumento del Ca**
en la terminal nerviosa es mediado por la fosforilacién del canal dependiente del AMPc,
por tanto, los inhibidores de la fosfodiesterasa aumentan la liberacién de acetilcolina y
antagonizan el bloqueo competitivo.

La furosemida tiene efectos bimodales: a dosis bajas potencian la dTC y a altas
dosis antagonizan la liberacion de acetilcolina. Estos efectos son clinicamente
significativos.

Las tiazidas y el acido etacrinico también potencian los efectos de los relajantes
musculares, posiblemente por la alteracién del volumen de distribucion y el balance
electrolitico secundario a la diuresis.

Anestésicos locales y antiarritmicos. Mecanismo mudltiple: disminucion de la
liberacién de acetilcolina (efecto pre sinaptico “similar al magnesio”), cambios dela
sensibilidad del receptor postsinaptico efecto “anestésico local”, inhibicion de la
pseudocolinestreasa, disminucion del flujo i6nico calcico, bloqueo postsinaptico de
receptores nicotinicos. Estos agentes potencian la accién de los dos grupos de relajantes
musculares. Los mecanismos son: la reduccion de la liberacién neuronal de acetilcolina,
la estabilizacion de la membrana postsinaptica y se cree que la reduccion de la duraciéon
del estado abierto del canal. Los mecanismos de accion de la fenitoina son similares a
los de los anestésicos locales.

La procainamida y la quinidina potencian la accion de los bloqueantes
neuromusculares posiblemente por estabilizar la membrana postsinaptica. Los
blogueantes de los canales del calcio potencian la accion de los relajantes musculares
posiblemente por la reduccién de la entrada del Ca®* a la terminal nerviosa.

Vasodilatadores. El mecanismo postulado es el aumento de flujo sanguineo
muscular.

lones de magnesio y litio. El mecanismo demostrado es la inhibicién de la liberacion
presinaptica de acetilcolina

Agonistas adrenérgicos. Mecanismo multiple: disminucién del aclaramiento hepatico
para los RMND esteroides y disminucion de la excitabilidad eléctrica de las fibras

musculares.

Toxinas tetanica y botulinica. (cuadro agudo). EI mecanismo demostrado es la
inhibicién de la liberacion presinaptica de acetilcolina.

b) Agentes que antagonizan el bloqueo neuromuscular.
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Anticonvulsivos en tratamiento crénico. Mecanismo multiple: disminucion de la
sensibilidad del receptor con sobrerregulacion del mismo y mecanismos
farmacocinéticas (induccion enzimatica y aumento de la unién a proteinas plasmaticas).

Toxina botulinica administrada en forma crénica. El mecanismo postulado seria la
remodelacion de los receptores nicotinicos de la placa terminal, generando una suerte de
tolerancia a los relajantes musculares.

Corticoides en tratamiento agudo. Mecanismo multiple: aumento de la liberacion de
acetilcolina presinaptica, mayor excitabilidad neural y facilitacion de la contraccion
muscular.

Epinefrina. Se postula que podria aumentar la liberacién presinaptica de acetilcolina.

Inhibidores de la fosfodiesterasa. El aumento del AMPc produciria un aumento de la
liberacién de acetilcolina presinaptica.

lones potasio y calcio. Mecanismo multiple: aumento de la liberacion de la
acetilcolina presinaptica y disminucion de la sensibilidad del receptor con
sobrerregulacion del mismo.
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6. MONITOREO DEL BLOQUEO NEUROMUSCULAR

La posible toxicidad de los bloqueadores neuromusculares es alta ya que
interfieren con la funcion del sistema respiratorio.

La depresidon ventilatoria es una causa importante de mortalidad y morbilidad
relacionadas con la anestesia, y no hay duda de que el bloqueo neuromuscular residual
en estas circunstancias es un factor importante. Ademas, los limites de seguridad son
reducidos pues el bloqueo se produce en un margen estrecho de ocupacion de
receptores. Ademas existe una variabilidad interpersonal importante en la reaccién a una
misma dosis de bloqueador neuromuscular.

Es por eso que es importante que el clinico valore el efecto de los bloqueadores
neuromusculares sin la influencia distractora de los agentes volatiles, anestésicos
intravenosos y opioides. @

El monitoreo de la funciéon neuromuscular tiene las siguientes utilidades:

a) Administracion de la dosis 6ptima individual de relajantes muscular y sus
antidotos

b) Administraciéon de estos medicamentos en el momento adecuado e identificar
el momento de revertir su accion

c) ldentificacion del tipo de relajante en caso de bloqueo residual. Por tanto, se
evita la sobredosis, se previene el riesgo de subdosificacion —que puede ser de graves
consecuencias en neurocirugia o en cirugia de camara anterior del globo ocular abierta,
entre otras—, permite administrar el anticolinesterasico en el momento adecuado, se
utiliza menor cantidad de medicamento, se evita el riesgo de relajacion prolongada, y en
consecuencia la recuperacién es mas rapida. @

Para probar la funcién de la unién neuromuscular se aplica un estimulo eléctrico
en un nervio periférico y se valora la reaccién muscular. @

6.1 MODALIDADES DE MONITOREOQO #9

1) El monitoreo clinico es el punto de partida cualitativo para determinar el grado
de relajacion. Este tipo de monitoreo utiliza pruebas con movimientos musculares
voluntarios que evalGan el estado de relajacion. Los musculos extraoculares son los
ultimos en recuperarse de los efectos de los relajantes musculares, mientras que
diafragma es el primer masculo que se recupera puesto que solo necesita tener libres el
10% de los receptores para contraerse.
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El examen clinico debe incluir: Apertura ocular, reflejos laringeos y rechazo al
tubo endotraqueal, fuerza al apretar la mano del anestesidlogo durante 5 a 10 seg,
capacidad para levantar activamente la cabeza, profundidad de la inspiracion forzada,
efectividad de la tos, cuantificacién de la presién negativa inspiratoria al ocluir la entrada
de gas al bal6n; ésta debe ser al menos de 20 cm de H,O, calidad de los movimientos
ventilatorios: deben ser suaves, efectivos, sin jadeos, presion de CO, en gas espirado

2) El monitoreo instrumental u objetivo de la funcién neuromuscular consiste en
la aplicacion de corriente eléctrica sobre el territorio de un nervio periférico para provocar
un potencial de accion; el grado de la respuesta muscular evocada por la corriente
cuantifica en forma aproximada la cantidad de receptores unidos al relajante muscular.
Para que las respuestas obtenidas sean confiables y repetibles, el estimulo debe de
reunir ciertas caracteristicas: forma rectangular, duracion inferior al periodo refractario e
intensidad supramaxima.

Bajo anestesia se utilizan las respuestas evocadas con el estimulador de nervio
periférico. Cuando se estimula el nervio cubital, la intensidad requerida no excede los 50
mA, pero si la distancia entre el electrodo y el nervio estd aumentada por obesidad o
edema, la resistencia estard aumentada, y se necesitardn intensidades entre 50 y 70
mA. La posicién de los electrodos sobre la piel puede modificar la respuesta motora
debido a la distancia del trayecto del nervio. Los electrodos deben contener gel
electroconductivo.

Al estimular un nervio es conveniente que la respuesta observada corresponda a
un solo musculo. Los nervios mas utilizados son el cubital, cuyo estimulo ocasiona la
contraccion del masculo aductor del pulgar; el nervio facial, que permite la contraccion
del musculo orbicular de los parpados; si la posicion requerida por la cirugia impide el
monitoreo de estos nervios también se pueden utilizar el tibial posterior, el popliteo
lateral, el mediano, y otros nervios periféricos de trayecto superficial.

Acelerometro
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6.2 PATRONES DE ESTIMULACION

ESTIMULO UNICO

Se realiza con estimulos eléctricos de forma rectangular, de intensidad
supramaxima (15 - 30% mayor que el estimulo maximo que hace que todas las fibras se
contraigan) y de 200 ms de duracion. Un estimulo supramaximo aplicado a un nervio
motor evoca la contraccion del musculo inervado por tal nervio. La cantidad de
movimiento en respuesta a un estimulo supramaximo se conoce como la “altura del
control”, que debe ser medida antes de administrar relajantes musculares. Después de
administrar la dosis de relajante, el grado de relajacion muscular se lee como un
porcentaje de la altura de los estimulos sucesivos con respecto al control.

La contraccién muscular se restablece cuando el 70% de los receptores estan
ocupados por el relajante muscular, por tanto, la sensibilidad del estimulo Unico es baja y
no es util en la practica clinica (Fig 1).

10 seg

Bloqueao en aumento
' — FIG.7

Estimulo Unico. Es un estimulo aislado, que aplicado con intervalos minimos de
10 segundos, puede indicar la tendencia de la relajacion muscular. Al aumentar la
intensidad del bloqueo se reduce la amplitud de la respuesta.

TREN DE CUATRO (TOF)

Este patrén esta indicado para evaluar el inicio, la intensidad y la recuperacion
del bloqueo neuromuscular. Consiste en grupos de cuatro pulsos supramaximos de 200
ms de duracién, cada 0.5 s (2Hz).

El grado de relajacion se determina cuando se compara la amplitud de la primera
respuesta con la de la segunda, tercera y cuarta. El debilitamiento de la respuesta
(reduccion de la amplitud del movimiento) proporciona la base para evaluar el grado de
relajacion al establecer la relacion de la cuarta respuesta con respecto a la primera
T4/T1.

La cuarta respuesta (T4) desaparece a una profundidad de bloqueo de
aproximadamente 75% (altura de la primera respuesta: 25% del control).
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La tercera respuesta (T3) desaparece a una profundidad de bloqueo de
aproximadamente 80% (altura de la primera respuesta: 20% del control).

La segunda respuesta (T2) desaparece a una profundidad de bloqueo de
aproximadamente 90% (altura de la primera respuesta: 10% de control).

La primera respuesta (T1) desaparece a una profundidad de bloqueo del 100%
(altura de la primera respuesta 0%, blogueo intenso).

NUmero de estimulos | Grado de relajaciéon
(de un tren de cuatro) (% de receptores ocupados)

0 100%

1 95%

2 90%

3 85%

4 <75%

Se define como cociente TDC (T4/T1) a la altura de la cuarta respuesta dividida
por la altura de la primera de un mismo TDC. Cuando el valor es menor a 0,6 (60%),
existen signos clinicos de debilidad muscular como ptosis palpebral, dificultad para tragar
y en la fonacion; con valores mayores de 0,7 (70%) el paciente puede abrir los 0jos,
tragar, toser, levantar la cabeza, apretar la mano, sacar la lengua, levantar los miembros
inferiores, etc.

El TDC es una técnica simple utilizada para el monitoreo del uso de RMND
(relajantes musculares no despolarizantes). Los prematuros (< 32 semanas) tienen
valores menores de TDC que los recién nacidos de término y, hasta el mes de vida, la
altura de la cuarta respuesta del TDC es del 95%, posiblemente por inmadurez de la
unién neuromuscular. También se utiliza para diferenciar el bloqueo despolarizante del
no despolarizante: en el primer caso no hay desvanecimiento de las 4 respuestas, sino
gue éstas conservan la misma altura; en el segundo, si se observa desvanecimiento de
las respuestas.

L

TDC.TIT4-1  Blaqueo en aumento N
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En A los 4 estimulos tienen la misma amplitud (T1/T4 = 1), lo que indica que no
hay bloqueo neuromuscular. En B hay agotamiento de la respuesta, bloqueo parcial:
T1/T4 = 0.5, o sea que menos del 75% de los receptores estan ocupados por el RMND.
En C se observan 3 respuestas, 0 sea que el 85% de los receptores estan ocupados; en
D hay 2 respuestas: el 90% estan ocupados y en E el 95% estan ocupados. Si no se
observa ninguna respuesta, el 100% de los receptores estan ocupados por el RMND.

El TDC no requiere una respuesta control, ya que el cociente TDC (T4/T1) en
ausencia de bloqueo neuromuscular es de 1. El nimero de respuestas evocadas por los
cuatro estimulos puede determinar la profundidad del bloqueo. Con respuestas inferiores
al 20% de estimulo Unico o ausencia de T1 no se debe intentar la reversion de los RMND
con anticolinesterasicos si se ha administrado un relajante muscular de duracion
intermedia. Si el RM es de larga duracion, no se debera iniciar la reversion farmacoldgica
hasta que aparezcan tres respuestas del TDC.

ESTIMULO TETANICO

El estimulo tetanico (ET) consiste en un estimulo eléctrico repetitivo a una
frecuencia de 50 o 100 Hz durante 5 segundos (Fig. 6). Esta alta frecuencia genera una
gran demanda de acetilcolina en la sinapsis neuromuscular, agotando los depésitos del
neurotransmisor. Durante el ET el Ca®* entra al nervio en grandes cantidades —que no
alcanzan a ser excretadas en la misma proporcién—, acumulandose, por tanto, en la
terminal nerviosa. Puesto que es el Ca®" el que activa la liberacién del neurotransmisor,
un estimulo normal aplicado a un nervio después de un ET libera una gran cantidad de
acetilcolina. La facilitaciéon o potenciacion postetanica —fenémeno en el que los estimulos
repetidos inducen una mayor liberaciéon del neurotransmisor, que permanece durante
segundos 0 minutos—, condicionada por un estimulo tetanico previo, es propia de un
blogueo no despolarizante. Durante el ET los depdsitos de neurotransmisor en las
vesiculas se agotan y la transmision cesa. Cuando el nimero de receptores disponibles
es escaso por estar ocupados por otro agonista, por ejemplo, un relajante muscular no
despolarizante, la respuesta al tétanos no puede mantener su intensidad inicial y
aparece el debilitamiento tetanico que se manifiesta como la incapacidad de sostener la
forma de la onda rectangular en la contraccion tetanica como respuesta al ET.

Los patrones de respuesta muscular son los siguientes:

« Normal: no hay debilitamiento postetanico
« Bloqueo parcial, competitivo  : debilitamiento postetanico
« Bloqueo parcial, no competitivo: no hay debilitamiento postetanico

En consecuencia, el ET es un patrén que sirve para diferenciar el tipo de relajante
muscular utilizado para el blogueo: (1) Si no hay bloqueo neuromuscular o si éste es de
tipo despolarizante, la contraccién se mantiene mientras dure el estimulo y (2) El
decaimiento de la contraccion muscular ante un estimulo tetanico es indicativo de un
blogueo no despolarizante.
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Si entre dos estimulos tetanicos transcurre un tiempo inferior a los 6 min, éste
interfiere con los patrones de estimulacion de estimulo simple, TDC o doble rafaga,
causando interpretaciones erroneas del estado del blogueo. Este estimulo es muy
doloroso si se practica al paciente no anestesiado. La potenciacién postetanica puede
observarse con cualquier método de cuantificacion.

I‘H M

TDC  Eefmulostetinico D¢

Si se ha administrado un RMND, la respuesta posterior a un estimulo tetanico
tendrd mayor amplitud que el estimulo previo al mismo. Este fenédmeno se denomina
facilitacién postetanica.

DOBLE RAFAGA

Es un estimulo tetanico doble. Se identifica en inglés como DBS, o Doble Burst
Stimulation, consiste en dos rafagas cortas de estimulos tetanicos (50 Hz por 60
milisegundos) separadas entre si por 750 milisegundos. Resulta mucho mas facil
observar la fatiga en forma clinica cuando se usa la doble rafaga que cuando se usa el
TDC porque la respuesta observada sera la de dos contracciones musculares
separadas. La doble rafaga tetanica es el patrén de estimulacion empleado para detectar
bloqueo neuromuscular residual, siendo el patron mas sensible para tal fin: la
especificidad es del 96%. Si no se detecta diferencia entre la magnitud de las dos
repuestas evocadas, esta situacién corresponde a un indice T4/T1 superior a 0.7, lo que
a su vez se ha correlacionado con una recuperacion del bloqgueo no despolarizante
suficiente para que la fuerza de contraccién muscular se haya recuperado totalmente.
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En un masculo no relajado, las dos contracciones son cortas, de igual fuerza,
mientras que si esta relajado, la segunda respuesta es mas débil (hay debilitamiento).
Hay factores que pueden alterar la respuesta: (1) la hipotermia inferior a 36° C produce
una disminucion significativa de las respuestas en todas las modalidades de estimulos,
por tanto, el paciente parece estar mas relajado de lo que realmente esta. (2) el edema
de los tejidos y (3) la obesidad, que pueden hacer necesario el uso de electrodos de
aguja.

Estimulo 50 Hz Estimulo 50 Hz

//
/7

40 mseqy 40 msegy

750 mseg

En la doble rafaga se compara la amplitud de dos estimulos tetanicos de 40
mseg de duracién, separados 750 mseg.

Si existe accién de un RMND la amplitud del segundo estimulo estara reducida.

En bloqueos musculares muy profundos la evaluacién no es posible con TDC ni
con estimulo Unico. Es posible cuantificar este bloqueo mediante un cuenta postetanica
(CPT).

La CPT consiste en: (1) Un estimulo Gnico de 1 Hz, y se espera un minuto; (2)
Un estimulo tetanico de 50 Hz durante 5 segundos; (3) Tres segundos de latencia; (4)
Una serie de estimulos Unicos de 1 Hz por un minuto y se cuenta el numero de
contracciones musculares. Esta cuenta de contracciones Unicas permite calcular el
tiempo de reaparicion de la contraccién muscular de acuerdo con el relajante muscular
administrado, de la siguiente manera: una cuenta de 2 sugiere que no habra respuestas
al TDC antes de 35 minutos para pancuronio, 7-8 minutos para atracurio y vecuronio;
una cuenta de 5 indica ausencia de respuestas al TDC en los siguientes 10 — 15
minutos. Una CPT de 7 a 10 indica que la aparicion de la primera respuesta del tren de
cuatro esta a punto de ocurrir.

Este es el mejor método para monitorear y asegurar la relajacion muscular en
pacientes que requieren pardlisis completa como en microcirugia, cirugia oftalmica y
neurocirugia.
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7. BLOQUEO NEUROMUSCULAR RESIDUAL

Condicién clinica determinada por la persistencia de efectos farmacoldgicos de los
BNM no despolarizantes @ ©

Se determina ante la presencia de una relacion T4/T1 (<0.9) @@

Varios estudios demostraron que el bloqueo neuromuscular residual es frecuente en
la sala de recuperacion después de la operacién. Viby-Mogensen y colaboradores
encontraron 72 pacientes a los que se habia administrado d-tubocurarina, galamina o
pancuronio y cuyo indice de descarga cuadruple era inferior a 0.7 en 30 (42%) de ellos;
16 de los 68 pacientes que estaban despiertos no pudieron mantener la elevaciéon de la
cabeza durante cinco segundos. En Suecia se obtuvieron resultados similares, Australia,
Canada y Estados Unidos. La incidencia de un indice menor de 0.7 en la descarga
cuadruple es cercana al 30% después del uso de agentes de accion prolongada d-
tubocurarina, pancuronio, acuronio y galamina, pero disminuye al menos del 10%
después de atracurio o vecuronio en intervenciones que duran mas de dos horas. No se
cuenta con datos disponibles acerca del resultado después del empleo de mivacurio,
pero se esperaria que la incidencia de bloqueo residual después de su utilizacion fuera
menor Si se compara con e atracurio o vecuronio, excepto en presencia de colinesterasa
plasmatica atipica. ™

Es dificil determinar la importancia del bloqueo neuromuscular residual. No obstante,
en un informe de muertes que se produjeron en los seis dias posteriores a la operacion,
11 de los 32 decesos completamente secundarios a la anestesia se produjeron por
insuficiencia ventilatoria posoperatoria. La presencia del boqueo neuromuscular se
consideré como contribuyente en seis de esas muertes. @

En un estudio llevado a cabo por Michel J. Baurain, MD, Pm*, del departamento de
anestesiologia en el hospital universitario de Bruselas demostré que la incidencia de un
indice de TOF menor de 0.7 en la unidad de cuidados post anestésicos se presenta con
una frecuencia de hasta 30 — 50% con el uso de rela jantes de accion prolongada y
de hasta un 10% después del uso de relajantes de ac  cion intermedia. @

Los enfermos que reciben relajantes deben ser evaluados para lograr el grado de
blogueo que se necesita y mantener un punto clinico especifico de relajacion para evitar
el acumulo del farmaco o de metabolitos que puedan llevar a una paralisis persistente.
Sin embargo, la observacion directa del movimiento muscular y esfuerzo ventilatorio,
aunque es la evaluacién mas comun que se realiza en el contexto clinico, es subjetiva y
puede no ser reproducible en el enfermo debilitado. A pesar de las recomendaciones
para el monitoreo del TOF, su uso aun no se ha estandarizado. ®
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A la fecha se han reportado casos de debilidad muscular posoperatoria,
recuperaciéon neurmuscular incompleta y efectos ventilatorios indeseables. Debaene
(2003) reportd una incidencia de 45% de paralisis residual en pacientes que ingresan en
la unidad de cuidados postanestesicos (UCPA). Un estudio demostré6 que muchos
médicos desconocen en que consiste una adecuada recuperacion del bloqueo

neurmuscular. Los problemas antes mencionados se imputan a dos factores principales:
(13)

1. No se usa rutinariamente el monitoreo cuantitativo de la funcién neuromuscular
para garantizar una adecuada recuperacion con un indice de “tren de cuatro”
(TOF) de 0.9 o mas: las razones del uso limitado de este monitoreo se
desconocen. ¥

2. 2. La neostigmina tiene un efecto techo y cuando se administra a un nivel
profundo de BNM puede producir una recuperacion incompleta de las funcién
neuromuscular.

ELECCION DE ANTICOLINESTERASICO DE ACUERDO CON LA RESPUEST DEL
TOF ¥

Respuesta al TOF Anticolinesterasico Dosis (mg/kg)
TOF < 2 respuestas Neostigmina 0.07

TOF > 2 respuestas Neostigmina 0.04

TOF 3 respuestas Edrofonio 1.00

TOF 4 respuestas con | Edrofonio 0.50

fatiga ++

TOF 4 respuestas con | Edrofonio 0.25

fatiga +

La morbilidad asociada a un bloqueo neuromuscular residual es variada, siendo
principalmente la obstruccion de vias aéreas superiores que a su vez es la primera
causa de hipoxemia postoperatoria. Esa obstruccion puede ser inducida por la
administracion de multiples drogas durante la anestesia incluyendo los relajantes
musculares. Para la deteccion de bloqueo neuromuscular residual es recomendable el
monitoreo de la funcidon neuromuscular mediante la modalidad de indice de trend de
cuatro, y se establece cuando se obtiene un indice menor de 0.9. ©)
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A pesar de multiples técnicas para prevenir e imitar el grado de relajacion
neuromuscular residual (como son el uso de relajantes neuromusculares de accion
intermedia y la reversion farmacol6gica, se sigue observando del 33 al 64% de los
pacientes presentan una inadecuada recuperacion neuromuscular al momento de
ingresar a la sala de recuperacion post anestésica. @

La significancia clinica del bloqueo neuromuscular residual aun no esta bien
documentada, sin embargo estudios en voluntarios han demostrado que indices de TOF
entre 0.7 y 0.9 se asocian a la presencia de obstruccion de la via aérea y una
inadecuada recuperacion de la funcién pulmonar, asi como a la disminucion en la
coordinacion de las cuerdas laringeas incrementando asi el riesgo de aspiracion. 9
Por Gltimo en un meta analisis que se publicé en British Jornal of Anaesthesia 2007, se
afirma que no hay evidencias que sustenten que un monitoreo subjetivo de la funcion
neuromuscular intraoperatoria disminuya la incidencia de bloqueo residual
postoperatorio. Y por el contrario encontraron que hay evidencias suficientes para
afirmar que un monitoreo objetivo de la funcién neuromuscular intraoperatorio, Ssi
disminuye la presencia de bloqueo residual postoperatorio G aunque los resultados no
han sido estadisticamente significativos.
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8. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Es bien conocido que el uso de los relajantes neuromusculares representa hoy en
dia base fundamental en anestesia general para obtener condiciones quirirgicas
Optimas, muchas son las controversias relacionadas con su uso. La primera controversia
data desde 1954, cuando Beecher y Todd sugirieron un incremento de las muertes
anestésicas atribuibles a la introduccién en la practica anestésica de los relajantes
musculares. Se plantean muchas interrogantes sobre el uso de estos agentes, una de
ellas y la cual nos ocupara en esta investigacion es la incidencia de pardlisis residual, la
cual contintia siendo un problema en las areas de recuperacion post anestésica, y que
representa porcentajes significativos de morbimortalidad.

Desafortunadamente el monitoreo de la relajacion muscular objetivo, no es una
practica usual en la anestesiologia clinica a pesar de que existen diferentes patrones de
estimulacién empleados en la vigilancia del efecto farmacolégico de estas drogas sobre
la placa neuromuscular.

En nuestra unidad existen 17 anestesidlogos de los cuales solamente 2 utilizan en
forma rutinaria dicho método, asi mismo la falta de suficientes monitores en la institucion
dificulta dicho proceso.

Se concluye que el bloqueo neuromuscular y su recuperacién ocurre en cada
paciente individualmente, tras la administracion de agentes blogueadores competitivos
donde la variacion individual en la farmacologia de estas drogas no permiten predecir
con exactitud sus efectos. Los métodos de valoracién corriente del grado de relajacion y
la administracién de potentes relajantes musculares, traen aparejados una innecesaria e
inaceptable alta proporcion de pacientes con riesgos de curarizacién residual, que solo
sera evitable en la medida que conozcamos la farmacocinética y la farmacodinamia de
estas drogas asi como su monitoreo adecuado.
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9. OBJETIVO GENERAL

Conocer la frecuencia con que se presenta el bloqueo neuromuscular residual en la
UCPA del Centenario Hospital Miguel Hidalgo.

Determinar si el monitoreo objetivo transoperatorio de la relajacion neuromuscular
disminuye la presencia BRNM en la UCPA.

10. HIPOTESIS

La RNMR en la unidad de cuidados post anestésicos (UCPA) del Centenario
Hospital Miguel Hidalgo se presenta con una frecuencia igual o mayor al 30%.

La monitorizacion objetiva intraoperatoria de la relajacién neuromuscular, reduce
significativamente la RNMR en la UCPA.

11. MATERIAL Y ESTUDIO

11.1 TIPO DE ESTUDIO

Estudio clinico prospectivo, no experimental, analitico observacional de casos y
controles.

Sitio: unidad de cuidados post anestésicos del Centenario Hospital Miguel
Hidalgo.

Periodo de tiempo: diciembre 2009 a febrero de 2010
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11.2 DISENO

Estudio transversal, basado en una serie de casos y controles en donde se
determind a los casos a todos los pacientes en los que se haya monitorizado objetiva la
funcién neuromuscular intraoperatoria y los controles a aquellos en los que no se realizo
monitoreo objetivo de la funcién neuromuscular en el transoperatorio.

12. UNIVERSO

La poblacién fue determinada en base al ingreso a la UCPA de todo paciente que
haya sido sometido a anestesia general con la administracion de relajantes
neuromusculares, y en donde se haya o no monitorizado la funcion neuromuscular
objetiva trans operatoria, asi como la reversion o no de bloqueadores neuromusculares y
el tipo de éstos. En un periodo de tiempo comprendido a partir de diciembre de 2009 a
diciembre de 2010.

13. CRITERIOS DE INCLUSION

1) PACIENTES QUE INGRESEN A LA UCPA EN EL POSTOPERATORIO
INMEDIATO.

2) EDAD DE 5 A 80 ANOS.
3) GENERO INDISTINTO

4) PACIENTES A LOS CUALES SE LES HAYA ADMINISTRADO RELAJANTE
MUSCULAR TRANSOPERATORIO

5) MONITOREO INTRAOPERATORIO OBJETIVO O NO DE LA FUNCION
NEUROMUSCULAR
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14. CRITERIOS DE EXCLUSION

1) PACIENTES EN LOS QUE SUS CONDICIONES CLINICAS NO PERMITAN
ADECUADA COLOCACION DEL MONITOR (VENDAJES EN SITIOS DE
COLOCACION DE LOS ELECTRODOS, EDEMA QUE PODRIA DAR
RESPUESTAS FALSAS NEGATIVAS), OBESIDAD MORBIDA.

2) PACIENTES QUE NO TOLEREN LA NEUROESTIMULACION (DOLOR Y
RESPUESTAS CON FALSOS POSITIVOS)

3) PACIENTES CRITICAMENTE ENFERMOS QUE PASEN A LAS UNIDADES DE
TERAPIA INTENSIVA.

4) PACIENTES CON TEMBLOR.

5) PACIENTES CON ESCALA DE ALDRETE DE 10 A SU INGRESO A UCPA

15. CRITERIOS DE ELIMINACION

1) RECAZO DEL PACIENTE A CONTINUAR LA MONITORIZACION UNA VEZ
INICIADA ESTA.

16. SELECCION DE LA MUESTRA

En la unidad de cuidados postanestésicos, se monitoriz6 la funcién neuromuscular
inmediatamente al ingreso de los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion,
seleccionando 1 caso (paciente con monitoreo objetivo de la relajacién muscular en el
transoperatorio), por 3 controles (paciente sin monitoreo objetivo de la relajacion
neuromuscular en el transoperatorio).

17. DEFINICION DE VARIABLES

Dependiente:
e Administracién de relajantes neuromusculares
« Monitoreo de la relajacion neuromuscular intraoperatoria
Independiente:
« No monitorizacion de la funcion neuromuscular intraoperatoria
« Reversion del efecto de relajantes neuromusculares

* No reversion de efectos de relajantes neuromusculares
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18. MATERIAL Y METODOS

Se contd en el area de cuidados post anestésicos con un monitor TOF WATCH, el
cual es un dispositivo que mide en forma cuantitativa y por lo tanto objetiva el indice
TOF.

Utilizando los principios de aceleromiografia

Cumple con las siguientes caracteristicas:

1) Completo rango de patrones de estimulacion

Estimulo Gnico de 0.1 a 1 Hz
Tren de cuatro (TOF)

Cuenta postetanica
Estimulacion por doble rafaga

aoop

2) Fa&cil de programar

3) Garantiza la seguridad del paciente y del operador a fin de evitar cualquier
peligro de choque eléctrico

4) Corriente baja de estimulacion nerviosa

5) Ajuste manual opcional

6) Dos modalidades de calibracion

7) Bajo consumo de baterias

8) Portatil de facil manejo

fig. 7
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Inmediatamente y consecutivo al ingreso del paciente se llevo a cabo la medicién
del indice de tren de cuatro a todo paciente que fue sometido a anestesia general y a la
administracion de relajantes neuromusculares.

Al observar un indice de TOF 0.9 o menor, se determind que el paciente
presenta relajacion residual, asi mismo se aplicé un estimulo de doble rafaga ya que es
el patrén de estimulacion empleado para detectar bloqueo neuromuscular residual,
siendo el patr6n mas sensible para tal fin: la especificidad es del 96%.

Los pacientes se dividieron en dos vertientes:

1) Aquellos en los que se monitorizd la funcibn neuromuscular objetivar
intraoperatoria, los cuales se asignaron al grupo de casos.

2) Agquellos en los que no se monitorizd la funcion neuromuscular objetiva
intraoperatoria, que a su vez se asignaron al grupo de controles.

19. RECURSOS Y LOGISTICA

19.1 RECURSOS HUMANOS

Para la realizacién de esta investigacion fue indispensable siempre contar con el
personal de la UCPA, que fue integrado primordialmente por el residente a cargo de la
unidad, el cual fue ampliamente capacitado sobre cémo llevar a cabo las mediciones y
registro de los datos.

19.2 RECURSOS MATERIALES

Un monitor TOF-WATCH
Torundas con alcohol

Dos electrodos por cada paciente que formé parte del estudio
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20. DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Una vez que ingreso el paciente a la UCPA y después de haber sido instalado
por el personal de enfermeria y anestesidlogo encargado del area, se procedi6 a colocar
la mano derecha o izquierda del paciente apoyada en una almohadilla firme y se fijé con
tela adhesiva los dedos indice, anular, medio y mefiique del paciente, dejando libre
Gnicamente el pulgar.

Se colocaron los electrodos de estimulacion previa limpieza de la piel con una
torunda con alcohol, colocando el electrodo negativo (negro) en la porcién mas distal de
la mufieca y el electrodo positivo (blanco), inmediatamente proximal al anterior en el
borde cubital de la mufieca, asi como el electrodo de aceleracion en el dedo pulgar,
como se muestra en el esquema siguiente:

BT S,

————-

WY i
o e e
e e e e G G

Acelerometro

fig.11

Se aplicé una descarga de doble rafaga inicialmente, anotando el resultado en la
hoja de recoleccion de datos, si el porcentaje fue menor de 90% se consider6 RNMR y
se aplicé TOF cada minuto, hasta aumentar el indice TOF por arriba del 90%. Si el
registro de indice TOF inicial fue mayor a 90% se consideré como recuperacion total del
efecto de relajantes musculares y no se continué el monitoreo.

De ser necesaria la reversion del efecto del RNM, se indico en la UCPA
continuando el monitoreo cada minuto hasta obtener un indice TOF mayor de 90%.

Se registrd en la hoja de recoleccién de datos si al paciente se le monitorizé o no la
relajaciébn neuromuscular objetiva transoperatoria, asi como el tipo de relajante y si se
revirtio el efecto del mismo en quiréfano.

Por otro lado, fueron consignados en la hoja de recopilacion de informacién, eventos
adversos tales como: la presencia de hipoxemia menor de 90%, hipotermia menor de 36
grados, mal manejo de secreciones que amerité aspiracion mecanica, u otra medida
correctiva como extension del cuello, subluxacion de la mandibula , etc.
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21. CALCULO DE LA MUESTRA

De acuerdo a la literatura, esperamos encontrar el evento de RNMR en la UCPA
en un porcentaje de 30% como minimo; por otro lado, no se ha podido demostrar en los
estudios publicados sobre el tema, que la monitorizacion transoperatoria objetiva de la
relajacién neuromuscular efectivamente reduzca la RNMR en la UCPA, por lo tanto,
partimos de la suposicidon conservadora de que la monitorizacion objetiva disminuira tal
evento en un 10% (0.1) con fines de célculo de muestra. Se asignaron 3 controles por
cada caso, ya que la proporcion de anestesidlogos que monitorizan la relajacion
neuromuscular objetiva transoperatoria de manera rutinaria en el Hospital Hidalgo es de
11.76 (2 de 17) y por ende el nimero de casos sera significativamente menor que el de
controles.

Utilizamos la formula de célculo de muestra requerido para comparar dos
proporciones que es la siguiente: (12)

[/ q, +1/0,)5%(Za + 2B)?|

N = =

Donde:

N= Tamafio total de la muestra

Za = Desviacion normal estandarizada de alfa que equivale a 1.96 cuando 1= 0.05
Zz = Desviacion normal estandarizada de beta que equivale a 1.282 cuando 3= 0.10
g1 = Proporcién de individuos del grupo 1 (0.25) uno de cada 4

g. = Proporcion de individuos del grupo 2 (0.75) tres de cada 4

S = Pg 0.30x0.70

E = Porcentaje esperado de mejora (0.30 - 0.10) = 0.20 o0 20%

Entonces:

\ - [/0.25+1/0.75)(0.30%0.70)°(1.96-+ 1.282)
(0.30-0.10)

Se requieren 62 casos, de los cuales:
15 individuos del grupo decasos oq
47 individuos del grupo controloq  »

Es importante puntualizar, que esta investigacion estuvo encaminada a
demostrar que efectivamente en la UCPA del Centenario Hospital Hidalgo se presenta el
fenomeno de RNMR en un porcentaje de por lo menos 30%, tal como lo refiere la
bibliografia, y que efectivamente pudo evidenciar que la RNMR se reduce cuando se
lleva a cabo el monitoreo objetivo de la relajacion muscular transoperatoria en un
porcentaje incluso mayor de 10%.
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22. ANALISIS ESTADISTICO

La variable de interés como relajacién neuromuscular residual fue reportada en
proporciones, asi como X para las variables dicotémicas, previa prueba de normalidad.
Prueba T para variables cuantitativas, en el paquete estadistico SPSS versién 15.0

23. ASPECTOS ETICOS

En base a las caracteristicas de esta investigacion, no hay procedimientos que violen la

ética en el egjercicio de la Anestesiologia o los derechos del paciente y no requiere
consentimiento informado.
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24. RESULTADOS

Se obtuvieron 60 pacientes de los cuales 19 fueron monitorizados
intraoperatoriamente de la funcién neuromuscular y 41 no.

DISTRIBUCION DE PACIENTES
MONITORIZADOS
2 NO MONITORIZADOS

24.1 RELAJACION RESIDUAL

RELAJACION CASO CONTROL TOTAL

sI 0 11 11

NO 19 30 49

TOTAL 19 41 60
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e 11 delos 60 pacientes, (18.3%) presentaron RNMR en
La UCPA, siendo todos ellos del grupo control (p = 0.012).

35
30
25
20
15
10
5 B RNMR

0 T T T 1
Casos Controles N NO RNMR

Es decir que a los pacientes en donde no se monitoriza la funciébn neuromuscular en
el transoperatorio tienen mayor riesgo de presentar relajacion neuromuscular residual en
el area de cuidados postanestésicos hasta del 18.3%.
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24.2 EVENTOS ASOCIADOS A RELAJACION RESIDUAL

EVENTO NO Sl TOTAL
HIPOTERMIA 3 6 9
NINGUNO 46 5 51
TOTAL 49 11 60

25. CONCLUSIONES

e La frecuencia de presentacion de RNMR en la UCPA del CHMH, es de 18.3%.

« El monitoreo objetivo de la relajacién neuromuscular transoperatoria es una
medida que previene la aparicion de RNMR en la UCPA.

« Destacd la hipotermia como evento mas asociado a la relajacion neuromuscular
residual.

e Por tanto se propone el monitoreo objetivo de la funcién neuromuscular en forma
rutinaria durante el transanestesico.

CENTENARIO HOSPITAL MIGUEL HIDALGO Pagina 50



ANESTESIOLOGIA

26. ANEXOS
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

"FRECUENCIA DE RELAJACION NEUROMUSCULAR
RESIDUAL (RNMR) EN LA  UNIDAD DE CUIDADOS
POSTANESTESICOS (UCPA) DEL HOSPITAL MIGUEL
HIDALGO Y SU RELACION CON LA MONITORIZACION
OBJETIVA NEUROMISCULAR TRANSOPERATORIA."

Género (masculino o femenino) Caso o control

Edad en afios

Tipo de relajante | Reversion del relajante muscular transoperatorio (si 0 no)
utilizado

Indice TOF al llegar a | Monitoreo subsecuente cada minuto, hasta obtener indice TOF
UCPA mayor de 90%.

1 5 9 13
17
2 6 10 14
18
3 7 11 15
19
4 8 12 16
20

Eventos adversos (tipo) (si 0 no)
Hipoxemia menor de 90
Aspiracién de secreciones
Hipotermia menor de 36 grados
Broncoaspiracion

Otros (especificar)
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